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DEMENGCIA VASCULAR
DIFICULDADES DIAGNOSTICAS E TRATAMENTO

CHARLES ANDRE*

RESUMO -Justificativa:O tratamento dos pacientes com sindrome demencial depende do diagndstico correto

de sua etiologia e da utilizacéo de critérios objetivos de avaliacdo do curso da doenca. O diagndstico preciso da
deméncia vascular (Dva) € dificil e nossos conhecimentos sobre a organizagdo neuropsicolégica do cérebro em
estados de doenca e a evolugdo da doenga sdo precarios, tornando penosa a avaliacdo das respostas a diferentes
intervencbesMétodos:S&o discutidos os critérios diagndsticos, os instrumentos de avaliagcdo do curso da Dva e

as diferentes intervengdes terapéuticas atualmente em é&tgdtiadosO uso de critérios diagndsticos estritos

e a otimizagao dos métodos de avalia¢éo evolutiva sdo passos importantes para otimizar o tratamento dos pacientes
com DVa. A prevengéo de novos eventos cerebrovasculares é a Unica medida comprovadamente eficaz para
promover estabilizacdo e talvez regressao das alteracdes cognitivas e comportamentais nestes pacientes. As
evidéncias de possivel beneficio de estimulantes inespecificos do metabolismo cerebral e de drogas neuroprotetoras
ndo sdo suficientes para indicar seu uso rotineiro. Medidas de estruturacdo do ambiente, o uso racional e
parcimonioso de medicamentos em geral, e a definicao através de testes neuropsicolégicos de rotas terapéuticas
adaptadas as necessidades de cada paciente sdo também impGdantesdesCritérios diagndsticos e de
acompanhamento evolutivo da DVa sao ainda inadequados. A prevenc¢do de novos episédios cerebrovasculares € a
base do tratamento dos pacientes com DVa. O uso criterioso de drogas psiquiatricas, uma abordagem neurocognitiva
dirigida aos déficits de cada paciente e a estruturagdo do ambiente para reduzir demandas desnecessarias e cansaco
sdo importantes medidas complementares, mas deixam grande margem para otimizag¢&o do tratamento.

PALAVRAS-CHAVE: Isquemia cerebral, prevencéo e controle; deméncia vascular, diagnéstico; deméncia
vascular, reabilitacdo; deméncia vascular, tratamento medicamentoso.

Vascular dementia: a critical review of diagnosis and treatment

ABSTRACT - Background:Treatment of vascular dementia depends on accurate diagnosis and criteria for
evaluation of therapeutic responses that are not well standarte#itbds:Diagnostic criteria for vascular
dementia, tools for the assessment of its clinical course and current treatment options are sequentially reviewed.
Results:Strict diagnostic criteria with high specificity should be selected in clinical trials. Tools for sequential
assessment are not standardized. Clinical endpoints of real value for patients and caregivers are usually excluded
from analysis. Prevention of recurrent cerebrovascular events is the only known treatment for stabilization and
eventually recovery of cognitive and behaviour disturbances. Benefit may be obtained by adapting hospital or
home environment and introducing daily routines minimizing stress and fatigue. The use of non-specific cerebral
stimulants and so-called neuroprotective drugs is controversial. Careful neuropsychological evaluation guiding
management of specific deficits and the use of psychiatric drugs in selected situations may also be useful.
Conclusion:Strict criteria for the diagnosis of vascular dementia and for the evaluation of treatment responses
should be used in drug trials. Aside the secondary prevention of stroke, no drug therapy influencing cognition or
neuronal damage has been proved to be useful in patients with vascular dementia.

KEY WORDS: cerebral ischemia, prevention and control; dementia vascular, rehabilitation; dementia
vascular, diagnosis; dementia vascular, drug therapy.
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O envelhecimento progressivo da populagdo mundial leva a certeza de que as deméncias
ocupardo, em nosso pais, um dos primeiros postos como causa de morte e despesa médica e socia
Em paises como a Suécia, por exemplo, o risco de desenvolver deméncia de origem vascular (DVa)
é de 29,8% em homens e 25,1% em mulfe®@sisco de desenvolver deméncia do tipo Alzheimer
(DA) ao longo da vida alcanca a espantosa cifra de 25,5% em homens e 31,9% em mulheres. A
mortalidade anual em pacientes com DVa pode alcancat €8%tirgimento de deméncia aumenta
em 2,5 vezes o risco de vida em pacientes com acidente vascular cerebral. (Ad@) disso,
aumenta o risco de recorréncia da DTV

O termo DVa tem conotac¢des amplas, referindo-se a qualquer deméncia causada por doenca
cerebrovascular. E mais comumente utilizado para descrever os efeitos de grandes lesdes
tromboembolicas (deméncia por miltiplos infartos), mas inclui também os estados lacunares, os
guadros causados por lesGes Unicas em territérios nobres (talamo, giro angular), deméncias associada
a alteragbes cronicas da circulagdo cerebral, lesdes extensas da substancia branca (doenca d
Binswanger, leucoaraiose associada a deméncia), angiopatia amiléide e deméncias por AVC
hemorragicos. A tendéncia atual é de valorizar aspectos de neuroimagem, avaliagdo neuropsicolégica
extensa e achados de necropsia, na tentativa de definir melhor os mecanismos vasculares de
comprometimento da fungdo cognitiva.

O adequado tratamento dos pacientes com sindrome demencial depende, em primeiro lugar,
do diagnéstico correto de sua etiologia. O diagnéstico preciso da DVa, entretanto, tem pobre
uniformizacgdo. Além disso, nossos conhecimentos sobre a organiza¢do neuropsicoldgica do cérebro
em estados de doenca e dai os proprios critérios para avaliacdo da evolucéo da doenga sdo precario:
tornando a avaliagdo objetiva das respostas terapéuticas a diferentes interveng8es extremamente
penosa. Esta revisdo discute sequencialmente estes dois aspectos, e analisa criticamente as diferents
intervenges terapéuticas atualmente em estudo.

DIFICULDADES METODOLOGICAS

Diagnostico correto da deméncia vascular

O diagnéstico de DVa é sugerido na presenca de uma triade: fatores classicos de risco cerebrovascular,
manifestagdes clinicas de episddios cerebrovasculares prévios e a existéncia do préprio quadro demencial. A
deméncia por multiplos infartos caracteristicamente apresenta-se como evento agudo seguido de curso flutuante
ou gue progride em escada. Ao longo das Ultimas décadas, foram feitas diversas tentativas de padronizar estes
achados sob a forma de critérios diagndsticos ou escalas de probabilidade. Entretanto, em estudos epidemiolégicos
provenientes de diversos centros, um percentual muito variado de casos de deméncia é classificado como tendo
origem vasculdf®*4 As explicacdes para esta discrepancia é provavelmente mdltipla. Assim, ha fatores
geograficos e étnicos que fazem variar grandemente a prevaléncia de diversos fatores de risco. Além disso, a
sensibilidade e a especificidade variavel dos diferentes instrumentos diagndsticos utilizados, e a falta de
uniformidade na aplicacdo destes instrumentos, tém provavelmente grande impacto sobre a capacidade de
diagnosticarmos ou excluirmos corretamente uma origem vascular em casos especificos.

O autor conhece 11 escalas e conjuntos de critérios diagnésticos para o diagnéstico da DVa, alguns dos
guais séo fornecidos em anexo. Escalas (Anexo), como a de Hachinski ou a de Loeb e Gandolfo, utilizam dados
de anamnese e achados clinicos, eventualmente achados em exames de neuroimagem, e sugerem maior ou men
probabilidade de origem vascular em casos individuais. As escalas parecem particularmente Uteis em estudos
sobre DA, ajudando na excluséo de pacientes com doenca cerebrovascular (DCV) associada. Em quatro estudos
prospectivos, que incluiam confirmagéo neuropatolégica, os principais discriminantes entre DVa e DA foram:

Histéria de AVC prévio 4*  Inicio abrupto 2
Deterioragao em degraus 3 Sinais neuroldgicos focais 2
Evolucéo flutuante 3 Incontinéncia emocional 2
Sintomas neuroldgicos focais 3

Quatro estudos analisados: ErkinjuitiFischet®; Mols&* Rosef¥.
*Numero de estudos em que o fator estudado mostrou-se discriminante.
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Os conjuntos de critérios diagndsticos utilizam elementos das escalas mas constituem modelos diagndsticos
mais sofisticados. Na maioria dos casos ndo se exige uma relagdo temporal estreita entre o(s) AVC e o inicio do
guadro demencial, exceto quando tratar-se de infartos estrategicamente localizados. Estes critérios correm o
risco, portanto, de diagnosticar um nlmero excessivo de casos com lesdes vasculares multiplas como DVa. Nos
critérios do NINDS-AIREN, exige-se seja deteriora¢do abrupta ou em escada, seja inicio da deméncia dentro de
trés meses da leséo cerebrovascular. Dadas as diferengas entre os diversos critérios e escatasrgreassjel
gue a frequéncia relativa de DVa e DA varie muito em diferentes estudos. Assim, em unawsiaddo a
concordancia entre sete conjuntos de crit&tiésa 32% dos pacientes foram classificados como DVa. Apenas
oito de 124 pacientes foram classificados como DVa por todos os critérios. A sensibilidade de varios critérios
pode ainda variar em diversas popula¢&é% sugerindo dificuldades na padronizagao e aplicagdo dos testes.

Critérios de maior sensibilidade (Hachinski, Rosen, ADDTC) podem exibir menor especifitidade
Esta parece ser maior utilizando-se os critérios de Erkinjuntti e os do NINDS-AIRES. O percentual de pacientes
diagnosticados como DVa cai drasticamente quando se acrescentam critérios neurorradioldgicos e o critério da
relacéo temporal entre o AVC e o inicio da demé&h¢Bameses no NINDS-AIREN). Apesar da falha eventual
em demonstrar lesGes isquémicas em pacientes cof, B\tamografia computadorizada (TC) antes e apds
contraste é suficiente, na maioria das situagées clinicas, para excluir infartos, hemorragias, neoplasia, hidrocefalia.
Na presenca de sinais neurolégicos como rigidez, assimetria reflexa ou reflexos patoldgicos, a ressonancia
magnética (RM) pode ser melhor para identificar infartos ou alteragdes isquémicas ndo detectadas a TC.

As razdes para a grande discrepancia entre diversos conjuntos de critériosinalasoolha dos itens
constituintes, a limitagdo a certos grupos de pacientes (p.ex. isquémicos nos critérios ADDTC), auséncia de
critérios de neuroimagem para diferenciagdo de subtipos (DSM-IV), e o préprio substrato etioldgico e patolégico
multifatorial da DVa. Sugere-se o uso de critérios estritos, como os de Erkinjuntti, da ADDTC e os do NINDS-
AIREN, principalmente quando se pretende estudar potenciais intervencdes terapéuticas na DVa.

Histéria natural da DVa

A histéria natural da DVa é ainda pouco conhecida. O principal determinante da sobrevida destes pacientes
tende naturalmente a ser a gravidade da doenga vascular e aterosclerética subjacente, que condiciona o risco de
desenvolver novos episddios de AVC. Pacientes com e sem quadro demencial apés o AVC exibem taxas de
mortalidade bastante diferentes (respectivamente 22 e 6/100 anos-pac@me)gndstico parece ser pior em
idosos e pacientes com confusé@o noturna, enquanto adequado ajustamento psicossocial parece indicar melhor
evolugad®. Apés 5 anos de acompanhamento, mais de 40% dos pacientes terdo falecido.

Resposta terapéutica: critérios de avaliagdo

Se ha dificuldade em se definir critérios uniformemente Uteis para o diagndéstico da doenga, é ainda maior
a pobreza de critérios para avaliar a resposta terapéutica a diferentes intervencdes. ltens de interesse evidente,
utilizados em estudos sobre a histéria natural da DVa, incluem a sobrevida e o tempo de evolugédo até a
institucionalizacéo dos pacientes. Uma lista incompleta dos testes complementares até aqui propostos para ajudar
no diagndstico diferencial entre DA e DVa e no acompanhamento de pacientes é apresentada na Tabela 1.

Tabela 1. Métodos complementares utilizados em estudos recentes de tratamento e acompanhamento de pacientes
com DVa e DA.

¢ Métodos de neuroimagem (TC, RM - volume lesional, nUmero e topografia das lesbes, gravidade de
leucoaraiose, grau de atrofia e dilatagao ventricdl&rf

« Eletrofisiolégicos (EEG espectral, coeréncia eletrencefalogréfica, eletro-oculografia, analise do ciclo sono-
vigilia, potenciais cognitivos, potenciais mototé¥y544454867.7276

« Bioguimicos e hormonais (interleucina-1, histamina, fator de necrose tissular, complexos imunes circulantes,
alfa-1-antitripsina e alfa-2-macroglobulina, GH, PRL, androsterona, cortisol urinario; CRH, neuropeptideos,
endotelina-1 e colinesterase no LER)437:47.57.58.71.82

« Neuropsicologicos (varios conjuntos de testes, baterias de testes, escalas de gravidade de demé-
nCiaf'8'26'35'53’59'60'67'68'79

*  Provas funcionais (SPECT, PET, espectroscopia porRM}*9.5081
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A multiplicidade de testes e critérios corresponde a diferentes niveis estudados de agao farmacoldgica das drogas.
Atesta, porém, a auséncia de instrumentos realmente Uteis para o conjunto de pacientes. Avaliagdes de qualidade
de vida do paciente e de sua familia constituem critérios muitas vezes negligenciados e de interesse 6bvio.

Principios do tratamento

O tratamento do paciente com DVa envolve diversos niveis de cuidado:
* Prevencgéo de novas lesBes cerebrovasculares (prevencéo secundaria).

* IntervengBes farmacologicas: Prevengdo secundaria, Neuroprotecdo, Ativacéo cerebral, Manifestacdes
psiquiatricas, Retirada de drogas.

» Outros: Estruturagédo do ambiente, Déficits especificos, Cuidados a familia.

Prevencao secundaria

Em pacientes com infartos, aumentam o risco de desenvolver DVa: o nivel educacional, a gravidade do
AVC, lesdo hemisférica a esquetieletrencefalograma (EEG) precoce (48 horas) revelando lentificagéo focal
ou difuséd

A instalacdo da deméncia em pacientes com IC e sua progressdo sdo consequéncia direta de AVC
recorrentes. Segue-se que a prevencdo do AVC recorrente é a base fundamental do paciente com deterioracac
cognitiva®. A prevencéo secundaria em pacientes sob risco de desenvolver DVa deve incluir ndo sé o controle
adequado dos fatores de risco presentes em cada caso, especialmente hipertensao arterial, mas também o uso ¢
medicag¢des antitrombdticas e eventualmente indicagdo cirdrgica (quase exclusivamente endarterectomia carotidea).
Ainda que muitos médicos relutem em indicé-la em casos avangados, ndo ha base soélida para negar o acesso d
pacientes com DVa a endarterectomia carotidea, exceto quando ha grande redugdo das chances de sobrevid
cardiovascular

Estudo comparando o nimero de drogas utilizadas por pacientes com diagnéstico de deméncia (pacientes
vivendo na comunidade, maioria > 70 anos) evidenciou que pacientes com DVa recebem em média mais medicagdes
(4,3) que pacientes com DA (Z3)Seu padrédo de uso de drogas é também diferente, com mais pacientes com
DVa utilizando drogas cardiovasculares. Entretanto, o nimero de drogas cardiovasculares utilizadas por pacientes
com DVa era menor naqueles que pontuavam pior no “mini-exame” mental de Folstein. Isto sugere, infelizmente,
gue a medida em que a deméncia progride, os pacientes recebem menos a medicagao cardiovascular que poderi
reduzir a progresséo do quadro. Esta explicagéo esta de acordo com a constatagdo de que pacientes demenciade
recebem menor nimero de visitas médicas a partir do diagndstico de deméncia, e sugere que uma atitude passive
diante da prevencéo secundéria é hoje prevalente.

Tratamento medicamentoso da DVa

Existem evidéncias de que o processo de deterioracdo cognitiva pode ser interrompido ou revertido em
cerca de 10% dos pacientes com DVa. Em estudo de seguimento médio de 5 anos, 6% dos pacientes tiveram seu:
déficits cognitivos e alteragdes do humor revertid@erca de 40% dos pacientes permaneciam independentes
ao final do estudo, sugerindo certo grau de estabilizacdo. Uma série de drogas foi utilizada em estudos terapéuticos
na DVa (Tabela 2). A maioria destes estudos analisa pacientes com DA e DVa em conjunto, tornando sua
interpretacdo critica bastante dificil. Além disso, a avaliacdo habitualmente restringe-se a curto periodo de
observacéo (geralmente poucas semanas), com pouca aten¢do ao impacto potencial das intervengfes a médi
prazo. Um nimero muito pequeno de pacientes € habitualmente estudado, com divisbes em subgrupos que tornan
ainda mais dificil a interpretacédo dos resultados (p.ex. pentoXifititaing®, CDP-colind®, bifemelan&).

Como mencionado, uma miriade de métodos de avaliacéo de eficacia é utilizada, tornando dificil a comparagéo
de diversas intervengdes. As drogas mais utilizadas sdo aqui revistas segundo o alvo terapéutico especifico -
neuroprotecgao e ativacéo cerebral (Tabela 2).

Ativacéo cerebral

Drogas desta categoria exercem efeito inespecifico sobre a atividade cerebral, elevando o nivel de alerta
(arousa) e vigilia, provavelmente em relagdo com efeitos sobre as curvas espectrais do EEG e os potenciais
evocados centrais cognitivos. Do ponto de vista clinico, também hé indicios de que algumas destas medicagbes
podem afetar o desempenho em uma série de testes coghiixegem boas evidéncias de que até dois tergos
dos pacientes com DCV e alteracdes psiquiatricas (ndo cognitivas) podem exibir alguma melhora objetiva quando
recebem alguma medicagéo deste giupo
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Tabela 2. Resultados de estudos terapéuticos recentes em deméncia de origem vascular.

Categoria e Dose Eficacia Separagéo
drogas especificas diaria usual aparente DVa e DA

Ativacéo cerebral

Piritinol?® 600 mg + -
Oxiracetar™ 1600 mg + -
Piracetart 1600 mg + -
Fluvoxamin&® 150 mg - -
Denbufilin&” 100 a 200 mg + -
Hyderginé® >4mg + +
Neuroprotecédo
Nimodipin&’ 20a 240 mg - +
Pentoxifiling 1200 mg + +
Propentofilin&®53 900 mg - -
Neuroprotecdo

A parte a prevengdo de novos eventos vasculares, o autor desconhece qualquer estudo que tenha
demonstrado atividade neuroprotetora (reducéo da velocidade de progressao da doenga) em pacientes com DVa.
Em estudo sobre nimodipina, a droga demonstrou efeitos neuropsicolégicos diferenciados em pacientes com DA
(+) e DVa (-¥. A divergéncia de efeitos sugeriria, segundo os autores, que os efeitos aparentes da droga em
pacientes com DA ndo se devem a vasodilatacdo inespecifica, e sim a uma atividade protetora direta sobre os
neurdnios despolarizados e submetidos a sobrecarga de célcio.

Manifestagdes psiquiatricas
Os principais sintomas neuropsiquiatricos no curso da deménga sédo
« Fases iniciais: Altera¢des do sono, Depressao.
¢ Fases tardias: Delirio.
¢ Qualquer fase: Ansiedade e agitacdo.

O tratamento destas complica¢des no paciente com deméncia ndo difere muito daquele proposto em
outros grupos de pacientes. Neurolépticos e triciclicos podem, entretanto, comprometer ainda mais suas habilidades
cognitivas residuais, e hipnéticos devem sempre que possivel ser evitados para controle de disturbias do sono
Problemas de comportamento séo muito frequentes, principalmente por perda de memoria, inquietude e agitacéo,
alterag6es do ciclo sono-vigilia, ideagéo delirante, movimentagao constante ou violénti&stgisproblemas
podem romper o fragil sistema de amparo ao paciente, por aumento do nivel de estresse familiar. A adequada
identificacdo do problema e dos eventos que o antecedem e sucedem permite com frequéncia minimiza-lo.
Geradores usuais de estresse incluem cansaco, mudangas na rotina, demandas excessivas, estimulo exagerado,
doencga ou dor aguda.

O ambiente do hospital-dia pode oferecer alternativa para o manejo pacientes com deméncia vivendo em
cas&. Métodos alternativos de tratamento, como programas de integracédo séresoeiapia de grupbja
foram propostos, sem comprovagéao de eficacia, porém.

Diversas drogas adicionais foram estudadas no controle de agitacdo e agressividade do paciente
demenciado. A lista inclui buspirona, carbamazepina e neurolépticos de nova geragéo como a risperidona. Ainda
que pacientes individuais possa responder melhor a uma destas novas drogas, seu uso também pode levar a
efeitos colaterais significativos, inclusive cognitivos. A doxepina foi utilizada em pacientes internados que
produziam barulho excessivo e perturbavam seus pares, as visitas e os profissionai¥ dersalida pequena
série de pacientes que ndo melhoraram com neurolépticos e que tinham comportamento perturbador principalmente
ao ser deixados sozinhos, foi detectada alta prevaléncia de diagnéstico prévio de depresséo. O tratamento com
doxepina foi capaz de reduzir a quantidade de ruido e a agitagdo. Acido 5-metiltetrahidrofélico (50 mg/dia) e
trazodona (100 mg/dia) foram comparados como antidepressivos em pacientes derfferciseloelhanca
aparente da eficacia antidepressiva das duas drogas levou a sugestdo de uma deficiéncia subjacente de acido
félico em pacientes demenciados e com depressao.
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Retirada de drogas

A principal preocupagéo aqui é com os efeitos sedativos e o prejuizo ao desempenho cognitivo, que pode
ser causado ndo soO por drogas psicoativas (neurolépticos, ansioliticos, indutores de sono e antidepressivos),
como também por uma série de outras que séo usadas para tratar problemas especificos (p.ex.: pépticos, urolégicos
pulmonares). Deve-se questionar sempre a necessidade do uso ou manutengéo de qualquer medicagdo, com su
utilizacéo sendo restrita ao menor prazo possivel. O risco potencial de interveng8es farmacologicas néo se restringe
a sedagao e comprometimento do nivel de alerta e desempenho cognitivo. Hipotensao induzida por medicamentos
também pode comprometer a circulagéo cerebral e dai a evolucédo dos pacientes com DVa. Considerando-se, por
exemplo, a natureza isquémica das alteragGes de substancia branca na doenca de Binswanger, é de se esperar q
medidas que comprometam ainda mais o FSC sejam potencialmente perigosas. Hipoperfusao cerebral secundariz
a arritmias e outras desordens sistémicas ja foi associada com o inicio da deméncia agésHipdtéhsao
induzida pode influenciar negativamente a cognicéo, inclusive em pacientes cétt. [Résultados negativos
com o uso de drogas como a nimodipina na DVa poderiam ter uma base hemodinamica.

Outras medidas

Estruturagdo do ambiente

Esta € uma area de intensa pesquisa. Em ambientes hospitalares e clinicas de repouso (para internacéo o
permanéncia por periodos), deve-se eliminar elementos arquitetbnicos geradores de estresse ou confuséo e :
orientac@o espacial através de mudltiplos sinais (ndo exclusivamente verbais). Vias preferenciais de interesse
(areas de lazer) séo criadas, com limitagdo ndo agressiva a passagem por areas de risco (saidas externas, cozinl
e areas de servico). Neste Ultimo caso, a utilizag&o de fechaduras de acionamento multiplo simultaneo (p.ex.:
apertar botdo e rodar macaneta) se mostra particularmente eficaz. Todos estes principios podem ser aplicados
também no ambiente domiciliar. Mais recentemente, medidas curiosas vém sendo propostas apo6s avaliagdo em
pequenos estudos. Assim, a exposicao regular, em paises com baixa insola¢é@o natural, de pacientes demenciado
a luz forte da manha parece capaz de reduzir quadros de agitagdo psicomotora e melhorar o ciclo §bno-vigilia
A exposicéo a musica ambiental também pode ter efeito pésiMiasica classica ou as musicas preferidas do
paciente podem reduzir o comportamento ruidoso e a agitacao.

Abordagem neuropsicoldgica

O fracasso aparente de certas interveng8es neuropsicoldgicas pode dever-se muito mais a uma inadequagac
de medidas que a um conceito tedrico errdneo. Estas intervengdes nao terdo sucesso se ndo forem adaptadas
necessidades individuais do paciente. E o conhecimento dos déficits especificos do paciente que esta sendo
tratado e, principalmente, a analise de suas capacidades cognitivas e sensoriais residuais, que permitira a
determinacdo das medidas potencialmente Uteis de reabilitagdo cognitiva, as chat@aadesapéuticasO
conceito de rotas terapéuticas baseia-se na analise neuropsicoldgica detalhada de cada novo paciente. E evident
gue um paciente com déficit de compreensao da linguagem sera melhor orientado quanto a higiene pessoal
através de estimulos pictéricomputsnéo verbais de diversos tipos. Pode néo ser téo evidente, por outro lado,
a necessidade de repetir frequentemente certos comandos para um paciente com les&o frontal dominante, que
exiba perda de resisténcenflurancg mental e a dificuldade de planejar e seguir uma estratégia de resolugdo de
problemas.

As principais areas de comprometimento a serem analisadas na avaliagéo neuropsicolégica dos pacientes
com DVaincluem: Atencéo, Memoria, Habilidades visuo-espaciais, Fungao executiva, Velocidade e coordenacéo
motora, Linguagem e fala, Disturbios neuropsiquiétricos.

A andlise do perfil de alteraces psiquiatricas, neuropsicologicas e de fluxo sanguibed 3€
por SPECT) revela diferengas significativas entre pacientes com DTA’& BSediltimos exibem anosognosia
mais grave, maior labilidade emocional; déficits mais graves em teplemeiamento, sucessado (“sequenciagao”) e
mudanca de atengash(fting); julgamento deficiente e menor fluéncia verbal (geracéo de listas de palavras); e
maior reducdo do FSC em nucleoshdese enos lobos frontais. Em conjunto, estes achados sugerem maior
comprometimento das fun¢ées thisos frontais. Ersontraste com pacientes com DA, aqueles com DVa costumam
ter menor acometimento laguagem, porém exibem com maior frequéncia disartria, déficits de fungéo executiva
e dificuldade de evocagdo. Em fungéo do substrato patoldgico especifico, pode haver predominio de alteragdes do
tipo cortical ou subcorticdl No que respeita a meméria, p.ex., se estruturas limbicas ou oftilemaafetadas por
lesGes focais, a evocagao e reconhecimento podem estar igualmente afetados. Em pacientes com les6es subcortica
difusa, por outro lado, pode haver maior comprometimento da capacidade de recuperagdo dos contetidos, com
relativa preservacéo do reconhecimento (p.ex. multipla escolha).
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Suporte familiar

Existem hoje indicadores objetivos (escalas) para andlise do nivel de stress dos “cuidadegesr§®?.
A aplicagdo destas escalas em entrevistas especificas pode-se tornar inclusive a ponte para uma discussao mais
aprofundada das dificuldades, frustragdes e fantasias destes individuos (mais freqlientemente esposas ou filhas).
A andlise de estratégias para lidar com o paciente revela que parentes cuja atitude dominante seja a de estimulo
ao paciente na superagdo e adaptacdo as suas dificuldades exibem menor grau de estresse que aqueles com
atitude critica ou grande envolvimento direto na resolugéo dos proBleRssentes cuidados por individuos
do primeiro grupo tendem a ser hospitalizados mais tardiamente, sugerindo que os beneficios de uma atitude de
estimulo ndo se restringem ao proéprio cuidador.

CONCLUSAQ

A melhoria dos cuidados terapéuticos ao paciente com DVa dependera de uma série de fatores:
otimizacdo e uniformizagdo dos critérios diagndsticos e instrumentos de avaliagédo, maiores esforgos
na prevencao a novos eventos isquémicos, intervengdo neuropsicologica adaptada as necessidades
individuais de cada paciente, uso racional de drogas psiquiatricas e talvez de ativadores do
metabolismo cerebral, e, principalmente em casos avangados, adequada estruturagdo do ambiente e
suporte a familia. O autor tera atingido seu objetivo se, ao final desta breve revisao, o leitor mostrar-
se perplexo com as dificuldades de se fazer o diagndstico e tracar uma estratégia adequada para o
tratamento da deméncia vascular.

Anexo. Escalas e critérios diagndésticos para o diagndstico de deméncia vascular.

a. O Escore Isquémico de Hachinski - 1975
(Pontuacéo total maxima=18.7: Deméncia vascular; 5-6: Etiologia mista4: Doenga de Alzheimer).

Iltem Pontuagéo Item Pontuagéo
Inicio subito 2 Incontinéncia emocional 1
Deteriorac@o em escada 1 Histéria de hipertenséo arterial 1
Curso flutuante 2 Histéria de AVC 2
Confuséo noturna 1 Evidéncia de aterosclerose associada 1
Preservacao relativa da personalidade 1 Sintomas neuroldgicos focais 2
Depressao 1 Sinais neurolégicos focais 2
Queixas somaticas 1

b. O Escore Isquémico de Rosen - 19?9
(Pontuacéo total maxima=12.4: Deméncia vascular; 3: Etiologia mista2: Doenca de Alzheimer).

Item Pontuagéo Item Pontuagéo
Inicio subito 2 Histéria de hipertensao arterial 1
Deterioragéo em escada 1 Historia de AVC 2
Queixas sométicas 1 Sintomas neuroldgicos focais 2
Incontinéncia emocional 1 Sinais neurolégicos focais 2

c. O Escore Isquémico de Portera-Sanchez - 1982
(Pontuacéo total maxima=12.6: Deméncia vascular; 4-5: Etiologia mista3: Doenca de Alzheimer).

Item Pontuagéo Item Pontuagéo
Inicio subito 1 Sinais neuroldgicos focais - incluindo

Historia de hipertenséo arterial 1 disturbios motores (2) e sinais piramidais (1) 3
Historia de AVC 4 Lentificagdo focal ao EEG 1

Infarto ou atrofia focal a TC 2
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d. O Escore Isquémico de Loeb e Gandolfo - 1983
(Pontuacao total maxima=9 ou £05: Deméncia vascular; 3-4: Etiologia mista2: Doenga de Alzheimer).

Item Pontuagao Item Pontuagéo
Inicio subito 2 Sinais neurolégicos focais 2
Histéria de AVC 1 Areas de hipodensidade & TC (1 ou > 1) 20u3
Sintomas neuroldgicos focais 2

e. O Escore Isquémico de Katzman e Kawas - 1986
(Pontuagao total maxima=12.6: Deméncia vascular; 4-5: Etiologia mista3: Doenga de Alzheimer).

Item Pontuagao Item Pontuacéo
Inicio subito 2 Sinais neurolégicos focais 2
Deterioragdo em escada 1 Infarto ou atrofia focal a TC 2
Historia de AVC 2 AlteracOes de substancia branca 1
Sintomas neuroldgicos focais 2

f. O Escore Isquémico de Fischer - 1991
(Pontuagao total maxima=18. > 7: Deméncia vascular).

Item Pontuagéo Item Pontuagéo
Inicio subito 2 Incontinéncia emocional 1
Deterioragdo em escada 1 Historia de hipertenséo arterial 1
Curso flutuante 2 Histéria de AVC 2
Confusdo noturna 1 Evidéncia de aterosclerose associada 1
Preservacao relativa da personalidade 1 Sinais e Sintomas neurolégicos focais 2
Depressao 1 Infarto ou atrofia focal a TC 2
Queixas somaticas 1

g. Critérios Diagndsticos - ADDTC: Centros de Diagndéstico e Tratamento da Doenca de Alzheimer do
Estado da Califérnia - 1992¢

. Deméncia
Il. Provavel deméncia vascular isquémica (DValsq)
A. Ciritérios para o diagnéstico clinico de provavel DValsq - todos os seguintes:
1. Deméncia
2. Evidéncia de dois ou mais AVC isquémicos pela historia, sinais neurolégicos, e/ou estudos de
neuroimagem (TC ou RM em T1), ou ocorréncia de um Unico AVC em relagdo temporal estreita e
documentada com o inicio da deméncia
3. Evidéncia de pelo menos um infarto fora do cerebelo por TC ou RM em T1
B. O diagnostico de DValsq provavel é sustentado por:
1. Evidéncia de mltiplos infartos em regides conhecidas por afetar a cogni¢éo
2. Histéria de multiplos AIT
3. Historia de fatores de risco vascular (p.ex. hipertenséo arterial, cardiopatia, diabetes)
4. Pontuacao elevada no Escore de Hachinski (original ou versdo modificada)
C. Achados clinicos que parecem associados com DValsg, mas que aguardam maior estudo, incluem:
1. Aparecimento relativamente precoce de distirbio da marcha e incontinéncia urinéria
2. Alteragdes da substancia branca periventricular e profunda em RM em T2 que s&o excessivas para
a idade
3. Alterages focais em estudos eletrofisiologicos (p.ex. EEG, potenciais evocados) ou em estudos
fisiolégicos de neuroimagem (p.ex. SPECT, PET, espectroscopia por RM)
D. Outros achados clinicos que nédo constituem forte evidéncia a favor ou contra o diagnéstico de DValsq
provavel incluem:
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1. Periodos de sintomas lentamente progressivos
2. llusbes, psicose, alucinagdes, ideagao delirdetagion®
3. Convulsdes
E. Achados clinicos que langam divida sobre o diagndstico de DValsqg provavel incluem:
1. Afasiatranscortical sensorial na auséncia de lesdes focais correspondentes em estudos de neuroimagem
2. Auséncia de sintomas / sinais neurolégicos centrais, além da alteragdo cognitiva
IIl. DValsq Possivel
1. Deméncia, e um ou mais dos seguintes:
2A. Historia ou evidéncia de um Unico AVC (mas ndo mdltiplos AVC) sem relacao claramente documentada
com o inicio da deméncia; ou
2B. Incontinéncia urinéria precoce e por doenga urologica, ou alteragdo da marcha (p.ex. parkinsoniana,
magnética, apraxica, ou “senil”) ndo explicada por causa periférica,
ii. Fatores de risco vascular, e
ii. Alteragbes extensas da substancia branca em estudos de neuroimagem
IV. DValsq Definida
Um diagnéstico de DValsq definida exige exame histopatologico do cérebro, além de:
1. Evidéncia clinica de deméncia
2. Confirmagéo patoldgica de mdltiplos, alguns fora do cerebelo
Nota: Se existe evidéncia de doenca de Alzheimer ou alguma outra condi¢cdo patoldgica que se acredita
tenha contribuido para a deméncia, um diagnéstico de deméncia mista deveria ser feito.
V. Deméncia Mista
Um diagnéstico de deméncia mista deve ser feito na presenca de um ou mais desordens sistémicas ou cerebrais
gue se pensa serem relacionadas etiologicamente a deméncia.
O grau de confianga no diagnéstico de DVa deve ser especificado como possivel, provavel, ou definido, e a
outra desordem (s) contribuindo para a deméncia deve ser listada. Por exemplo: deméncia mista por provavel
DVa e possivel doenca de Alzheimer ou deméncia mista por DVa definida e hipotiroidismo.
VI. Classificacdo para pesquisa
Classificacdo da DVa para efeito de pesquisa deve especificar achados de infartos que podem diferenciar
subtipos da desordem:
» Localizag&o: cortical, substancia branca, periventricular, nicleos de base, tdlamo
* Tamanho: volume
» Distribuicdo: grande, pequeno, microvaso
* Gravidade: isquemia crbnica versus infarto
» Etiologia: embolia, aterosclerose, angiopatia amiléide cerebral, hipoperfuséo

h. Critérios para o diagnéstico de DVa - NINDS-AIREN - 1998

I. Os critérios para diagnostico clinico de DVa provavel incluem todos os seguintes:

1. Deméncia definida por declinio cognitivo a partir de um nivel previamente maior de funcionamento e
manifestada por comprometimento da meméria e dois ou mais dominios cognitivos, de preferéncia
estabelecida por testagem neuropsicoldgica; déficits devem ser graves o suficiente para interferir com
as atividades da vida diaria ndo devidas aos efeitos fisicos do AVC por si. Critérios de exclusédo: casos
com distlrbio da consciéncia, delirio, psicose, afasia grave, ou comprometimento sensoriomotor maior
gue impedem a testagem neuropsicoldgica. Também excluidas séo desordens sistémicas ou outras doencas
cerebrais (como doenga de Alzheimer) que em si proprias poderiam responsabilizar-se pelos déficits de
memoria e cognigao.

2. Doenga cerebral (DCV), definida pela presenca de sinais focais no exame neurolégico, como hemiparesia,
fraqueza facial central, sinal de Babinski, déficit sensitivo, hemianopia, e disartria consistente com
AVC (com ou sem histéria de AVC), e evidéncia de DCV relevante por neuroimagem (TC ou RM)
incluindoinfartos multiplos de grandes vasos uminfarto Gnico estrategicamente localizaiyiro
angular, talamo, regido 6rbito-frontdlgsal forebraif, ou territérios da ACA ou ACP), assim como
lacunas multiplas de nucleos de basela substancia brancau lesdes periventriculares extensas de
substancia brancayu combinages a partir dai.
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3. Umarelacéo entre as duas desordens, manifestada ou inferida pela presen¢a de um ou mais dos seguintes
a) inicio da deméncia nos trés primeiros meses que se seguem AVC reconhecido; b) deterioracdo abrupta
das fungdes cognitivas; ou progresséo flutuante, em escada dos déficits cognitivos.

Achados clinicos consistentes com o diagnostico de DVa provavel incluem os seguintes:

1. Presenca precoce de alteracao da marcha (marcha de pequenos passos, ou magnética, apraxico-ataxic
ou parkinsoniana);

2. Historia de instabilidade e quedas freglientes e néo provocadas; frequiéncia, urgéncia, e outros sintomas
urinarios precoces ndo explicadas por doenga uroldgica;

3. Paralisia pseudobulbar;

4. Alteragdes da personalidade e humor, abulia, depresséo, incontinéncia emocional, ou outros déficits
subcorticais incluindo retardo psicomotor e fungdo executiva anormal.

Achados que fazem o diagnéstico de DVa incerto ou improvavel incluem:

1. Inicio precoce de déficit de memoria e piora progressiva e outras fungdes cognitivas como linguagem
(afasia sensorial transcortical), habilidades motoras (apraxia), e percepcao (agnosia), na presenca de
lesBes focais correspondentes na neuroimagem;

2. Auséncia de sinais neuroldgicos focais, além da perturbacéo cognitiva;

3. Auséncia de les6es cerebrovasculares na TC ou RM,;

Diagnostico clinico de DVa possivel:

1. Presencga de deméncia (l.1);

2. Sinais neuroldgicos em pacientes cujo exame de neuroimagem para confirmar DCV definida estéo faltando;
ou na auséncia de uma relagdo temporal clara entre deméncia e AVC; ou em pacientes com inicio insidioso
e evolucdo variavep(ateauou melhora) dos déficits cognitivos e evidéncia de DVC relevante;

Critérios para diagnostico de DVa definida séo:

1. Critérios clinicos para DVa provavel;

2. Evidéncia histopatoldgica de DVC obtida por bidpsia ou necropsia;

3. Auséncia de emaranhados neurofibrilares e placas neuriticas excedendo aqueles esperados para a idade

4. Auséncia de outra desordem clinica ou patoldgica capaz de produzir deméncia;

Classificagcao de DVa para fins de pesquisa podem ser feitos na base de aspectos clinicos, radiol6gicos e

neuropatolégicos, por subcategorias de condi¢des definidas como DVa cortical, DVa subcortical, e deméncia

talamica.

O termo “DA com DVa” deve ser reservado para classificar pacientes preenchendo os critérios clinicos para

possivel DA e que também apresentam evidéncia clinica ou de neuroimagem de DCV relevante.

Tradicionalmente, estes pacientes foram incluidos com DVa em estudos epidemioldgicos. O termo “deméncia

mista”, usado até aqui, deve ser evitado.

Critérios do DSM-IV para Deméncia Vascular - 1994 (c6digo 290.4%)
A. O desenvolvimento de déficits cognitivos multiplos , manifestados por ambos:
1. Alteragdo de memoria (capacidade reduzida de aprender nova informagao ou relembrar informagao
previamente aprendida)
2. Um (ou mais) dos seguintes distrbios cognitivos:
a. Afasia (disturbio de linguagem)
b. Apraxia (capacidade diminuida de executar atividades apesar da fungdo motora intacta)
c. Agnosia (falha em reconhecer ou identificar objetos apesar de fun¢&o sensitiva intacta)
d. Disturbio do Funcionamento Executivo (i.e., planejamento, organizagdo, seqiienciamento,
abstragéo)

B. Os déficits cognitivos nos critérios A1 e A2 causamboscomprometimento significativo no
desempenho social e ou ocupacional e representam um declinio significativo a partir de um nivel prévio
de desempenho.

C. Sinais e sintomas neuroldgicos focais (p.ex. exagero de reflexos profundos, resposta plantar extensora,
paralisia pseudobulbar, alteracdes da marcha, fraqueza de uma extremidade) ou evidéncia em exames
complementares indicativa de doenga cerebrovascular (p.ex. maltiplos infartos envolvendo cortex e
substancia branca subjacente) que se considera estarem etiologicamente ligados ao distirbio.

D. Os déficits ndo ocorrem exclusivamente durante o curso de delirio.
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Cddigo baseado nos aspectos predominantes:

290.41 Com delirio: se ha delirio sobreposto a deméncia

290.42 Com ideacédo delirantedlusion$: se ideacéo delirante é o aspecto predominante

290.43 Com humor deprimido: se humor deprimido (inclusive apresentacdes que preenchem critérios par
Episddio Depressivo Maior) € o aspecto predominante

290.40 N&o complicado: se nenhum dos acima predomina na apresentagao clinica atual

Especificar se: com disturbio do comportamento
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